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...a humanidade tem uma função essencial no universo  -  nas 
esferas macro-micro do grande roteiro e sua realização no tempo.  
Está surgindo em nós a intuição da integridade e imortalidade do 
indivíduo.  
A percepção é finita, mas o conhecimento é infinito.  
O cérebro é temporal; a mente, eterna. Estar alerta e perceptível é 
temporal e finito. 
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A infecção oculta pelo VHB é caracterizada pela presença do DNA-VHB em indivíduos 
com o antígeno de superfície (HBsAg) indetectável. A prevalência e significado clínico 
desta infecção ainda não são totalmente conhecidos. 
Este trabalho teve por objetivo determinar a prevalência de infecção oculta pelo VHB em 
dois grupos de pacientes imunossuprimidos (pacientes em tratamento por hemodiálise e 
pacientes HIV positivos) com anti-HBc positivo co-infectados ou não pelo vírus da hepatite 
C (VHC). Foi investigada uma possível correlação entre prevalência do DNA-VHB e carga 
viral, níveis de CD4, fatores de risco e administração de lamivudina no grupo de HIV 
positivos. O primeiro grupo (G1) foi formado por 34 pacientes hemodialisados que eram 
HBsAg negativo/anti-HIV negativo. O segundo grupo (G2) formado por 159 pacientes 
infectados pelo vírus da imunodeficiência humana (anti-HIV positivo) e HBsAg negativo. 
Foi utilizado como grupo controle (G3), 150 doadores de sangue com marcadores 
sorológicos negativos para o HBsAg e para o HIV, mas reagentes para o anti-HBc. 
A pesquisa do DNA do VHB foi realizada pela PCR “in house”, segundo a técnica de 
Kaneko et al. (1989), utilizando-se “primers” específicos da região do core do VHB (limite 
de detecção 100 cópias/ml). 
Entre os pacientes hemodialisados, a infecção oculta não esteve presente, talvez devido ao 
controle da infecção pelo VHB nestes centros, pela adoção das medidas de precauções 
universais e imunização específica por vacinação contra o VHB que possivelmente, foram 
eficazes para evitar a presença de infecção oculta pelo VHB. A prevalência de positividade 
do VHB-DNA entre os pacientes HIV positivos foi de 5,03% (8/159). Este dado mostrou 
que não houve diferença significativa entre o grupo HIV positivo e o grupo controle (5,03% 
x 4%). De acordo com estes resultados, provavelmente, a imunossupressão nestes pacientes 
HIV positivos não foi fator determinante na prevalência de infecção oculta. O DNA-VHB 
foi observado independente da presença do anti-HBs nos pacientes HIV positivos co-
infectados ou não pelo VHC. Esta observação sugere que o anti-HBs não foi capaz de 
proteger, na totalidade, os pacientes. A prevalência de infecção oculta pelo vírus da hepatite 
B não foi diferente entre os grupos estudados, HIV positivos e doadores de sangue. Não foi 
observada associação entre contagem de CD4, carga viral, fator de risco e nem à utilização 

























Occult hepatitis B virus infection is characterized by presence of HBV-DNA in individuals 
with undetectable hepatitis B surface antigen (HBsAg). The prevalence and clinical 
significance of this infection remain incompletely defined. 
The aim of this study was to determinate the prevalence of occult HBV infection between 
two immunosuppressed populations (maintenance haemodialysis patients and HIV positive 
patients) with anti-HBc positive, co-infected or not with hepatitis C virus (HCV). Possible 
correlations were investigated between prevalence of HBV-DNA, viral load, CD4 levels, 
risk factors and lamivudina administration in the HIV group. The first group (G1) was 
formed by 34 hemodialysed patients that were HBsAg negative/anti-HIV negative. The 
second group (G2) formed by 159 human immunodeficiency virus infected patients (anti-
HIV positive) and HBsAg negative. Used as a control group (G3), 150 blood donors with 
serologic markers negative to HBsAg and HIV, but positive for anti-HBc. HBV-DNA 
testing was performed using ”in house” nested PCR as described by Kaneko et al. and was 
detected using specific primers derivated from core regions of HBV genome (detection 
limit 100 copies / ml). 
Occult hepatitis B virus infection was absent in hemodialysis patients may be due the 
control of HBV infection in these centers, by adoption universal precautions measures and 
specific immunization by hepatitis B vaccination perhaps were effective to avoid occult 
HBV infection. The prevalence of HBV-DNA in HIV positive patients was 5,03% (8/159). 
This data showed that there was not significant difference between group HIV positive and 
control (5,03% x 4%). According these results probably the immunosuppression in this 
HIV positive patients were not a determinant factor in prevalence of occult infection. The 
HBV-DNA was observed independent the presence of anti-HBs in HIV positive patients 
co-infected or not by HCV. This observation suggest that anti-HBs was not able to protect 
in the totality this patents. The prevalence of occult hepatitis B virus infection was not 
different among the group studied HIV positive patients and blood donors. It was not 
observed association between CD4 cell count, viral load, risk factor or treatment 

























1.1- Aspectos gerais da hepatite pelo vírus B 
A hepatite pelo vírus B (VHB) tem como agente etiológico um vírus 
pertencente ao Gênero Hepadnavirus da Família Hepadnaviridae.  
A prevalência de infecção crônica pelo vírus da hepatite B varia 
consideravelmente entre as várias populações. É considerada alta quando o HBsAg é 
positivo em mais de 7% dos indivíduos, moderada quando varia de 2-7% e baixa quando o 
HBsAg está presente em menos de 2% dos indivíduos (Hou et al.,2005). A HVB é 
altamente endêmica em regiões em desenvolvimento com grande população, sendo que 
nestas áreas, a maior parte das infecções ocorre na infância e na maioria das vezes, é 
assintomática, portanto nestas regiões não há grande evidência de infecção aguda, mas há 
altas taxas de doença crônica hepática e câncer de fígado. Em áreas de endemicidade 
moderada, é comum a doença na forma aguda, porque muitas infecções ocorrem em 
adolescentes e adultos, entretanto taxas de infecção crônica são mantidas, frequëntemente, 
por infecções adquiridas na infância. A endemicidade do VHB é baixa em áreas mais 
desenvolvidas, onde somente, 0,5-2% da população são portadores crônicos. Nestas áreas, a 
infecção ocorre usualmente em adolescentes e adultos jovens e o grupo de risco é bem 
definido, incluindo usuários de drogas injetáveis, homossexuais masculinos, trabalhadores 
da saúde, pacientes que necessitam de transfusão de sangue regularmente ou 
hemodialisados (Hou et al., 2005). 
O VHB transmite-se através dos fluídos corpóreos ou do sangue, estando 
comprovada a transmissão pelas exposições perinatais (transplacentária, durante o parto ou 
amamentação), pelas relações sexuais (DST), pelas exposições a sangue e hemoderivados, 
por transplante de órgãos ou tecidos, através de seringas compartilhadas pelos usuários de 
drogas endovenosas, por lesões de pele, por picadas de agulhas ou por meio de outras 
exposições de origens ainda desconhecidas (Torbenson et al., 2004; Hou et al., 2005). 
Quando a infecção ocorre durante a gestação, parto ou amamentação, a chance de 
cronificação é de cerca de 85% e a manifestação da hepatopatia crônica é bem mais 
precoce. Cerca de metade dos casos crônicos evoluem para doença hepática avançada 
(cirrose hepática e carcinoma hepatocelular). 
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Recentemente, com a triagem sorológica para o VHB nos serviços 
hemoterápicos, diminuíram, substancialmente, os casos de infecção pelo VHB transmitidas 
por sangue e hemoderivados, tendo por outro lado, aumentado substancialmente entre 
usuários de drogas injetáveis que compartilham seringas ou agulhas.  
A HVB é normalmente uma doença benigna que evolui para a cura espontânea 
com total recuperação em mais de 90% dos pacientes. Em cerca de 8% dos casos, pode 
evoluir para infecção crônica, enquanto somente 0,1%-1% dos pacientes podem 
desenvolver hepatite aguda com curso fulminante (Gonçales Junior, 2002). 
A hepatite crônica é definida, clinicamente, pela detecção repetida do antígeno 
de superfície do VHB (HBsAg) por mais de seis meses após a infecção aguda (Lok e 
McMahon, 2001). Esta hepatopatia crônica se associa com a elevação das enzimas 
hepáticas, com altos níveis de HBsAg e de DNA do VHB no soro , com alto risco de 
transmissão, com inflamação hepática progressiva e com maior risco do desenvolvimento 
de cirrose e hepatocarcinoma (HCC) (Lok e McMahon, 2001). 
Deve ser considerado portador assintomático do VHB, o indivíduo que se 
apresenta reagente para HBsAg por um período mínimo de seis meses, porém com enzimas 
hepáticas normais ou pouco alteradas e geralmente com positividade para HBeAg no soro. 
Estes indivíduos podem transmitir o vírus, porém parecem ser menos infecciosos e 
apresentam baixos níveis de DNA do VHB circulantes (Alter et al., 1990;  
Martinot-Pegnoux et al., 2002) e apresentam baixo risco de progressão para cirrose ou 
HCC.  
A caracterização do VHB e de seus antígenos e anticorpos associados permitiu 
estabelecer os perfis sorológicos desta infecção, tanto da doença aguda como crônica. 
 
1.2- Aspectos estruturais do VHB  
Na microscopia eletrônica, o VHB pode se apresentar sob três formas de 
partículas. Uma partícula com 22 nm de diâmetro que representa o antígeno de superfície 
com seu envoltório lipídico (HBsAg). Uma outra partícula filamentosa (HBsAg) envolta 
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por lipídios, medindo 22-200 nm. Estas partículas não são infecciosas e são produzidas em 
grande quantidade durante a replicação viral. As partículas de Dane são esferas com 42 nm 
de diâmetro e constituem o virion completo (Dane et al, 1970). Essas partículas do VHB 
são constituídas por um envoltório lipídico que contém o antígeno de superfície do VHB 
(HBsAg) e uma estrutura central densa (core), constituído por um envoltório protéico 
(nucleocapsídeo). Esta estrutura central possui ainda uma proteína (HBcAg), que induz a 
formação de anticorpos pelos indivíduos infectados. Este antígeno não é secretado, daí a 
dificuldade de ser detectado no sangue circulante diferentemente do que ocorre no fígado 
doente, onde é abundante. Na zona central da partícula de Dane encontra-se ainda o ácido 
nucléico viral (DNA-VHB) que forma a matriz genética do vírus, sendo formada por uma 
dupla fita, disposta circularmente contendo 3.200 nucleotídeos. No genoma ainda se 
encontram enzimas como a DNA-polimerase e a fosfoquinase (Deinhart, 1991). Na parte 
central do vírus encontra-se também um outro antígeno, o HBeAg, que é associado à 
replicação viral e à infectividade induzindo a formação do anticorpo (anti-HBeAg), 
normalmente relacionado com a parada da replicação viral (Alexander,1990). Este antígeno 
que é secretado pode ser facilmente detectado no sangue de indivíduos infectados. 
Estrutura do VHB 
 
Figura 1- O vírus da hepatite B e seus marcadores 
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1.3- Diagnóstico laboratorial da infecção pelo VHB 
O diagnóstico laboratorial baseia-se em três tipos de testes: bioquímicos, 
imunológicos e moleculares. Estes permitem estabelecer a etiologia dos casos de hepatites 
agudas ou crônicas, acompanhar a evolução clínica, caracterizar o grau de infectividade dos 
pacientes, estudar a epidemiologia das hepatites, controlar a eficácia da imunização e 
acompanhar a eficácia do tratamento. A confirmação diagnóstica de infecção pelo VHB 
pode ser realizada pelos testes sorológicos que buscam identificar nos soros, antígenos e 
anticorpos presentes nesta infecção e pelos marcadores virais teciduais. Esses antígenos e 
anticorpos aparecem e desaparecem do soro, de acordo com a fase evolutiva da infecção e 
podem ser correlacionados, temporariamente, com a ocorrência de icterícia e com as 
elevações e decréscimos das dosagens das aminotransferases séricas (ALT e AST) 
(Gonçales Júnior, 2002; Gonçales e Gonçales, 2002; Focaccia 2006). Os testes moleculares 
permitem a pesquisa quantitativa e qualitativa do DNA do VHB. Além destes testes, pode 
ser realizada a pesquisa de antígenos HBsAg e HBcAg no tecido hepático (marcadores 
virais teciduais) pela imunoistoquímica. A pesquisa do DNA do VHB no tecido hepático 
através da reação de cadeia da polimerase modificada (PCR in situ) pode também ser 
realizada em laboratórios especializados (Gonçales e Gonçales, 2002).  
O marcador sorológico anti-HBc 
Antes da implementação do anti-HCV como marcador sorológico para hepatite 
C utilizava-se o anti-HBc como marcador sorológico indireto de hepatite não-A, não-B na 
seleção de doadores de sangue. Posteriormente, foi reforçada sua importância na prevenção 
da transmissão de hepatite B oculta em doadores de sangue. Quando anti-HBc é detectado, 
no soro, juntamente com o anti-HBs indica infecção passada já resolvida e diz-se que o 
paciente apresenta um perfil sorológico de infecção pregressa e que está imune ao VHB. 
Em alguns indivíduos infectados pelo VHB (10-20%) o único marcador que apresentam é o 
anti-HBc. Nestes casos apresentam anti-HBc “isolado” . Segundo Brechot et al. (2001) a 
taxa de DNA-VHB é significativamente, mais alta em indivíduos com anti-HBc “isolado” 
que em indivíduos anti-HBs negativos. Recentemente, observou-se que em cerca de 10% 
dos pacientes com anti-HBc isoladamente positivo no soro, é possível detectar-se o  
DNA-VHB, através do método de PCR (Grob et al., 2000).  
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Há algumas interpretações para este perfil sorológico anti-HBc “isolado” 
(Hoofnagle, 1981; Allain, 2004a). A primeira é que anos após ser infectado, o portador 
crônico do VHB com infecção não produtiva, apresente níveis de HBsAg circulante muito 
baixos a ponto de não serem detectados. A segunda interpretação leva em consideração a 
persistência relativamente breve do anti-HBs em indivíduos recuperados da infecção. Em 
alguma época este marcador pode tornar-se indetectável, permanecendo assim o anti-HBc 
como o único marcador de infecção prévia pelo VHB. Uma terceira interpretação é que 
pode tratar-se de um período de janela imunológica em que já tenha ocorrido o 
desaparecimento do HBsAg e ainda não surgiu o anticorpo anti-HBs e, finalmente, pode 
tratar-se de um falso positivo. O encontro do anti-HBc isolado em bancos de sangue suscita 
dúvidas em sua interpretação em relação à possibilidade de transmissão do VHB. Muitos 
estudos foram realizados e alguns mostram a correlação entre a presença de anti-HBc no 
doador e infecção pelo HVB no receptor (Dike, 1981; Hopkins et al.,1982).  
 
1.4- Hepatite oculta pelo vírus B 
Os recentes avanços nos diagnósticos das infecções virais, em função de novos 
testes de biologia molecular, têm propiciado um considerável avanço no diagnóstico de 
novas modalidades de infecção pelo VHB. O padrão laboratorial destas infecções ocultas 
pelo VHB é a ausência de positividade para o HBsAg no soro, associada à presença dos 
anticorpos contra o VHB, particularmente o anti-HBcAg e a presença de baixo nível do 
VHB circulante (Gonçales et al., 2003). O nível de VHB no soro é usualmente menor que 
10 cópias/mL. O diagnóstico da infecção oculta requer ensaio pela técnica da PCR para 
identificar o DNA do VHB no soro ou tecido hepático (Medrano et al., 1991;  
Sanchez et al., 1993; Cacciola et al., 1999; Grob et al., 2000; Brechot et al., 2001;  
Komori et al., 2001; Allain 2004a). Testes “in house” são comumente mais sensíveis que os 
testes comerciais automatizados que existem. O limite de detecção destes testes de PCR “in 
house” tem variado de 10-100 cópias/mL, enquanto os testes automatizados apresentam 
menor sensibilidade (em geral acima de 400 cópias/mL). Isto confirma os baixos níveis de 
DNA do VHB presente nos pacientes com infecção oculta pelo HBV, tanto no soro quanto 
no tecido hepático (Gonçales et al., 2003).  
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Em locais de baixa endemicidade do VHB, tem se notado que cerca de 10% dos 
pacientes que apresentam o padrão sorológico de positividade isolada do anti-HBcAg 
(janela imunológica) são positivos para o DNA do VHB pela PCR (Brechot et al., 2001; 
Hu, 2002; Torbenson et al., 2002; Alavian et al., 2003). Tem-se levantado muitas hipóteses 
quanto ao mecanismo de infecção oculta. A persistência de DNA viral, entretanto não é 
restrita a pacientes com doenças hepáticas, e pode ser observada em indivíduos com 
parâmetros hepáticos normais, incluindo doadores de sangue e doadores de órgãos  
(Brechot et al., 2001). 
Tem se observado a ocorrência de infecção oculta pelo VHB com freqüências 
elevadas, em pacientes co-infectados com vírus da hepatite C (VHC) (Cacciola et al., 1999; 
Brechot et al., 2001; Kao et al., 2002a; Kao et al., 2002b; Fan et al., 2003; Gianini et al., 
2003; Gonçales Júnior. et al., 2003; Rodrigues-Inigo et.al., 2003). Na maioria dos 
pacientes, entretanto, o único sinal sorológico de infecção é a presença do anti-HBcAg 
(Lou et al., 2002). Hoje existem evidências crescentes de que, para estes pacientes HBsAg 
negativos, a infecção pelo VHB não pode ser considerada resolvida e poderia, inclusive, ser 
transmitida para outros indivíduos. Há relatos de transmissão para contactantes sexuais, por 
via perinatal (mãe-filho), por transfusões de sangue, para chimpanzés, em estudos 
experimentais e em casos de transplante de órgãos a partir destes doadores HBsAg 
negativos.  
As implicações clínicas da infecção oculta pelo VHB envolvem diferentes 
aspectos: a) ela abriga potencial risco de transmissão através de doação de sangue, 
hemodiálise e transplante de órgãos (Oesterreichr et al., 1995; Besisik et al., 2003). b) pode 
ser o causador de doença criptogênica do fígado (Chan et al., 2003) contribuindo para a 
exacerbação aguda da hepatite B crônica ou para a hepatite fulminante; c) pode estar 
associada ao desenvolvimento de HCC (Tamori et al., 2003); d) pode afetar a progressão e 
resposta ao tratamento da hepatite C com infecção oculta pelo VHB (Jilg et.al, 1995; 
Cacciola et al., 1999; Brechot et al., 2001; Conjeevaram et al., 2001; Komori et al., 2001; 
Hu, 2002; Silva et al., 2004). 
Introdução 
25
Em indivíduos aparentemente sadios, a infecção oculta pode ser encontrada, em 
diferentes condições clínicas: 1ª) nos pacientes com recuperação da infecção, alguns 
indivíduos recuperados da infecção pelo VHB e já com o anticorpo neutralizador anti-HBs 
podem continuar replicando o DNA-VHB em baixos níveis, que são detectados por longo 
tempo no fígado e em células mononucleares do sangue periférico ou soro; 2ª) nos 
pacientes com hepatite crônica, causadas por cepas mutantes, o antígeno HBsAg não é 
reconhecido pelos anticorpos policlonais naturais nem pelos anticorpos monoclonais dos 
ensaios laboratoriais. As mutações na região S que interferem no reconhecimento do 
HBsAg pelos ensaios diagnósticos são conhecida há anos.3ª) no portador inativo (estágio 
não reprodutivo) marcado pela presença de anti-HBc com ou sem detecção do anti-HBe. 4ª) 
na hepatite crônica ou no portador são sem nenhum outro marcador para o VHB além do 
DNA-VHB: Alguns autores descrevem a presença DNA-VHB como único marcador em 
alguns casos de hepatite criptogênica ou HCC (Fukuda et al., 1999; Shiota et al., 2000). 
Mais recentemente alguns grupos descreveram baixos níveis de DNA-VHB em portadores 
crônicos de hepatite C, na ausência de marcadores sorológicos para HVB (Caciola et al., 
1999). Esta característica foi descrita também em crianças vacinadas que logo apresentaram 
anti-HBs (Allain, 2004b). Um baixo nível de viremia pode refletir uma replicação muito 
baixa ou replicação de fragmentos incompletos do genoma do VHB, como descrito em 
alguns casos de HCC. Em algum momento, todos os marcadores sorológicos para a VHB, 
podem se tornar indetectáveis ficando apenas como único marcador, o DNA-VHB.  
 
1.5- Infecção oculta pelo vírus da hepatite B em pacientes com hepatite C 
A infecção oculta pelo VHB tem sido freqüentemente identificada em pacientes 
com HVC crônica (Fukuda et al., 1999). Consideráveis evidências sugerem que esta 
infecção pode contribuir para as doenças crônicas do fígado. Apesar disso, a prevalência da 
infecção oculta pelo VHB em pacientes com hepatite C é ainda muito pouco estudada e 
indeterminada em várias regiões. A infecção oculta pelo VHB se associa, 
significativamente, com o desenvolvimento da cirrose entre os pacientes infectados pelo 
VHC (Cacciola et al., 1999) Isso sugere que a infecção mascarada do VHB pode interferir 
na evolução clínica da hepatite C crônica, além de favorecer a evolução para cirrose, que é 
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considerada um fator de risco muito importante no desenvolvimento do HCC  
(Cacciola et al., 1999; Piroth et al., 2002; Hou, et al., 2005). Assim, além de uma possível 
atividade oncogênica direta, a infecção oculta pelo VHB pode favorecer uma transformação 
neoplásica em pacientes infectados com o VHC (Cacciola et al., 1999).  
 
1.6- A síndrome da imunodeficiência humana e a co-infecção pelo vírus da hepatite B 
Pacientes com Aids sofrem de uma profunda deficiência na imunidade mediada 
por células (Reichert et al., 1983) e o fígado é um órgão muito estudado nos mesmos, 
devido a seu constante acometimento pelas hepatites virais, entre elas, a infecção pelo VHB 
pode apresentar sérias conseqüências tanto na morbidade como na mortalidade  
(Piroth et al., 2002). As taxas de resolução espontâneas, após a infecção aguda e 
soroconversão, são diminuídas enquanto que os níveis de replicação do VHB são 
aumentados em pacientes infectados pelo HIV (Puoti et al., 2006). Segundo Cappell (1991), 
cerca de 60% dos pacientes com AIDS desenvolvem hepatomegalia e exibem alterações 
dos parâmetros bioquímicos hepáticos. 
Outro estudo demonstrou que o risco relativo de progressão para AIDS foi 
maior no grupo com evidência de infecção pelo VHB, quando comparado a um grupo em 
que não se evidenciou esta infecção (Horvath e Raffanti, 1994).  
 
1.7- HIV e co-infecção com os vírus da hepatite B e da hepatite C 
A prevalência da hepatite B (HBV) ou hepatite C (HCV) em pacientes 
infectados com vírus da imunodeficiência humana é muito comum, por apresentarem as 
mesmas vias de transmissão (Piroth et al., 2002), sendo freqüente o encontro das duas 
infecções (HIV/HCV) entre usuários de drogas injetáveis e hemofílicos (Sherman, 2002). O 
HIV modifica a história natural da hepatite pelo vírus B com altas taxas de infecção crônica 
pelo VHB, aumentando a progressão das doenças hepáticas entre indivíduos co-infectados 
pelo HIV e VHB. O impacto da infecção pelo VHB em pacientes infectados pelo HIV 
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ainda não está bem esclarecido (Puoti et al., 2006). O HIV também modifica a história 
natural da hepatite por vírus C, com clara evidência de aumento da carga viral do HCV 
(Braga et al., 2006). 
 
1.8- Hemodiálise e hepatite pelo vírus B  
A incapacidade renal crônica (IRC) bem como o processo de hemodiálise (HD) 
leva ao distúrbio de alguns órgãos e de algumas funções sistêmicas. Este fato tem sido 
atribuído à própria uremia, à associação de múltiplas doenças crônicas e, ainda, aos fatores 
relacionados à terapia renal substitutiva (TRS) (Barros e Romão, 1996).  
Pacientes submetidos aos processos de diálise, estão sujeitos a riscos de 
infecção em função de alguns fatores aos quais são expostos como o acesso vascular 
prolongado, o contato freqüente com equipamentos contaminados, à maior chance de 
exposição aos pacientes infectados e ao processo de transfusões sanguíneas aos quais são 
submetidos em intervalos regulares de tempo em função da anemia provocada pela IRC. 
Alguns estudos têm demonstrado que a freqüência de aquisição de infecções aumenta ao 
logo do tempo de diálise devido ao maior período de exposição do paciente ao ambiente 
nosocomial (Fabrizi et al., 2002; Burdick et al., 2003; Borzecki. et al., 2004; Carrilho et al., 
2004). Segundo Petrosillo et al. (1993), o período de diálise está altamente correlacionado 
com a prevalência de marcadores da hepatite B e hepatite C. 
A hepatite pelo vírus B, é historicamente uma infecção que acomete tanto os 
pacientes quanto os profissionais das unidades de hemodiálise (London et al., 1977,  
Fabrizi et al., 2002). Em razão da imunodeficiência que os pacientes em hemodiálise, em 
geral apresentam, o risco de se tornarem portadores crônicos é maior que na população 
geral (London et al., 1977), aumentando o risco de desenvolverem hepatocarcinoma 
celular. 
O Center of Disease Control and Prevention (CDC) recomenda a imunização 
contra o vírus B para todos os pacientes em hemodiálise. Este procedimento reduz os riscos 
de transmissão da doença, embora alguns pacientes vacinados durante o período de  
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pré-diálise não respondam à formação de anticorpos (Kara et al. 2004). Em conseqüência 
da imunossupressão secundária à uremia, estes pacientes podem produzir títulos baixos de 
anticorpos neutralizantes contra antígeno de superfície, o que leva a respostas subnormais 
ou reduzidas às vacinas virais.  
O controle da infecção pelo VHB, nos centros de diálise, tem melhorado 
paulatinamente nas várias unidades de monitoramento de ESRD, quando são aplicadas as 
medidas de precaução universais (Cabrerizo et al., 2000; Fabrizi et al., 2002; Burdick et al., 
2003; Carrillho et al., 2004). Entre estas medidas estão incluídos: protocolo de pacientes 
infectados pelo VHB, isolamento do paciente infectado pelo VHB, isolamento dos 
pacientes infectados pelo VHC, número de máquinas isoladas, número de pacientes por 
máquinas, rotina na administração de vacina contra o VHB, número de funcionários 
altamente treinados, rotina de exames sorológicos para VHB, VHC, seleção de doadores de 
sangue, uso de eritropoetina (Carrillho et al., 2004). 
Pesquisas recentes têm demonstrado que a freqüência de positividade do 
antígeno de superfície (HBsAg) em infecções crônicas pelo VHB, entre pacientes em 
tratamento por diálise, é baixa em países desenvolvidos, contrastando com os países em 
desenvolvimento nos quais a freqüência da persistência do HBsAg positivo ainda é alta 
(Burdick et al., 2003, Fabrizi. et al., 2004). Estudos recentes têm descrito viremia pelo 
VHB, ainda que em baixos níveis, em pacientes nos quais, o HBsAg não é detectado. Os 
dados sobre hepatite B oculta em pacientes hemodialisados são escassos. Segundo algumas 
publicações, a prevalência de infecção oculta em pacientes hemodialisados é variada 

























• Determinar a prevalência da infecção oculta pelo VHB em duas populações 
de indivíduos imunossuprimidos: pacientes hemodialisados e pacientes 
infectados pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), que apresentavam 
padrão sorológico HBsAg negativo e anti-HBc positivo co-infectados ou não 
pelo VHC. 
• Avaliar os fatores de risco associados à presença de infecção oculta pelo 
VHB em indivíduos imunossuprimidos (hemodialisados e infectados pelo 
HIV). 
• Correlacionar a freqüência da infecção oculta pelo VHB com a carga viral, 






























O estudo foi realizado entre janeiro de 2002 a dezembro de 2005, no 
Laboratório do Grupo de Estudo das Hepatites, Disciplina de Moléstias Infecciosas da 
Faculdade de Ciências Médicas da Universidade de Campinas (Unicamp). Foram 
selecionados para fazer parte deste estudo dois grupos distintos de pacientes considerados 
imunocomprometidos: o primeiro grupo foi formado por 34 pacientes com insuficiência 
renal crônica em tratamento por hemodiálise HBsAg negativos, anti-HBc positivos e não 
reagentes para o anti-HIV. O segundo grupo foi constituído por 159 pacientes com 
imunodeficiência humana (reagentes para anti-HIV) que também eram HBsAg negativos e 
anti-HBc reagentes. Para efeito comparativo, utilizou-se um grupo controle com 150 
doadores de sangue HBsAg negativos, antiHBc positivos e anti-HIV não reagente 
(imunocompetentes) e anti-HCV negativos. 
A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 
Ciências Médicas da Unicamp (protocolo nº 274/2004). 
 
3.1.1- Seleção dos pacientes hemodialisados (Grupo 1) 
No período compreendido entre maio de 2003 a outubro 2004, realizou-se o 
estudo em pacientes renais crônicos submetidos a hemodiálise, provenientes de duas 
unidades de diálise de São João da Boa Vista, região de Campinas, SP. Na primeira etapa, 
foi realizado o levantamento do perfil sorológico de cada paciente a partir dos resultados 
obtidos com a realização dos testes imunoenzimático (EIA), para detecção dos marcadores 
da hepatite B: (HBsAg, anti-HBc, antiHBs), do marcador da hepatite C (anti-HCV) e dos 
anticorpos contra o vírus da imunodeficiência humana (anti-HIV), segundo a legislação 
vigente. 
Paralelamente foram coletados, na ficha de cada paciente selecionado para o 
estudo, os dados referentes à data do nascimento, data do início do tratamento por 
hemodiálise, sexo, e período de diálise. A partir dos resultados obtidos nos testes 
imunoenzimáticos foram selecionados 34 pacientes hemodialisados (G1) que eram 
Casuística e Métodos 
33
negativos para o anti-HIV e positivos para o anti-HBc e as amostras foram distribuídas em 
dois subgrupos de acordo com a presença dos marcadores do VHB (anti-HBc e anti-HBs) e 
do VHC (anti-HCV). Ao final havia 27 pacientes que eram anti-HCV negativo e anti-HBc 
positivo (G1a) e que foram subdivididos de acordo com a presença de anti-HBs, sendo que 
oito pacientes que apresentavam anti-HBc “isolado” e 19 pacientes apresentavam anti-
HBc(+)/anti-HBs(+). O subgrupo G1b foi formado por sete pacientes anti-HBc positivos 
que eram co-infectados pelo VHC, sendo que entre eles, um paciente era anti-HBs negativo 
e seis eram anti-HBs positivos. 
Todas as amostras selecionadas foram submetidas à pesquisa do DNA-VHB 
pela PCR “in house”, segundo a técnica de Kaneko modificada. 
 
3.1.2- Seleção dos pacientes anti-HIV positivos (Grupo 2) 
Durante o período de 2002 a 2003, foram selecionados para o estudo  
159 pacientes anti-HIV positivos, que foram atendidos no ambulatório do Hospital das 
Clínicas da Unicamp e que apresentavam durante o segmento clínico-laboratorial o perfil 
sorológico HBsAg negativo/anti-HBc positivo com co-infecção ou não pelo VHC. O 
levantamento de dados foi feito através da consulta aos dados de prontuários médicos de 
cada paciente. 
Seguindo o mesmo critério utilizado para os pacientes hemodializados, os  
159 pacientes anti-HIV positivos (G2), foram analisados de acordo com a positividade ou 
negatividade para o anti-HCV. Ao final, 71 pacientes apresentaram anti-HCV negativo e 
anti-HBc positivo (G2a), sendo que entre eles 15 pacientes eram anti-HBc “isolado” e  
56 anti-HBc(+)/antiHBs(+). O subgrupo G2b foi constituído por 88 pacientes co-infectados 
pelo VHC, entre eles 30 pacientes apresentaram anti-HBc(+)/anti-HBs(-) e 58 apresentaram 
anti-HBc(+)/anti-HBs(+). Estes grupos foram submetidos à análise do DNA-VHB pelo 
método da PCR. 
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3.1.3- Seleção do grupo controle (Grupo 3) 
Utilizou-se como grupo controle 150 doadores de sangue, avaliados no 
ambulatório do GEHEP, durante o período de janeiro de 1999 a setembro de 2003, 
provenientes do Hemocentro da Unicamp, que haviam sido bloqueados na triagem 
sorológica daquele serviço, por apresentarem teste de ELISA positivo para o anti-HBcAg, 
quando da doação de sangue. Foram excluídos os doadores com sorologia positiva para o 
HBsAg, para o anti-HCV e para o anti-HIV.  
Estes 150 doadores de sangue (G3), eram negativos para o HBsAg e para o 
anti-HCV e foram subdivididos de acordo com a presença do anti-HBs. Deste modo, 
obteve-se 100 pacientes com anti-HBc “isolado” e 50 pacientes que eram anti-HBc(+) 
/anti-HBs(+). 
Este grupo de doadores havia sido selecionado pelo GEHEP, para participar de 
outro projeto de vacinação contra o VHB (Pereira et al., 2006). Os procedimentos de 
entrevista, avaliação clínica, coleta de amostras para exames laboratoriais específicos ou 
inespecíficos, exames sorológicos para VHB, VHC, HIV e outros procedimentos para a 
pesquisa do DNA-VHB, foram os mesmos realizados para os demais grupos. 
Critério de inclusão:  
Os pacientes hemodialisados que apresentaram duas amostras de ELISA 
negativas para o HIV e pacientes HIV positivos que apresentavam duas amostras de ELISA 
reagentes para o anti-HIV foram incluídos no estudo desde que tivessem todos os dados 
documentados e fossem reagentes para o anti-HBc. 
Critério de exclusão: 
Foram excluídos da pesquisa os pacientes positivos para o HBsAg, e com 
resultados laboratoriais incompletos ou inconclusivos. 
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3.2- Métodos 
Coleta e armazenamento das amostras 
As amostras destes indivíduos foram coletadas em tubos de vacutainer de 10ml 
com gel, sem anticoagulante, devidamente etiquetados. Após a retração do coágulo à 
temperatura ambiente, os tubos foram centrifugados a 3.000 rpm e o soro obtido, foi 
aliquotado em três tubos sendo uma alíquota armazenada como soroteca, outra maior para a 
realização dos testes sorológicos imunoenzimáticos (ELISA), e uma última armazenada em 
“freezer” a -20°C para realização da pesquisa do DNA do VHB pela PCR “in house”. Os 
testes imunoenzimáticos dos pacientes hemodialisados foram realizados no Laboratório 
Local da DIR XX – São João da Boa Vista e os dos pacientes HIV positivos foram 
analisados no Laboratório de Sorologia do Hemocentro-Unicamp. Os testes de PCR foram 
realizados no Laboratório do GEHEP. Todos os procedimentos laboratoriais foram 
realizados de acordo com as normas técnicas preconizadas pelos fabricantes.  
 
3.2.1- Testes sorológicos  
A pesquisa dos marcadores para hepatite B, hepatite C, HIV no grupo de 
hemodialisados foi realizada por ensaio imunoenzimático (Enzyme-linked immunosorbent 
Assay- ELISA), utilizando analisador automático. Esta pesquisa foi feita no Laboratório 
Local “Luiza Helena Valdambrini” pertencente à DIR XX – São João da Boa Vista. Foram 
pesquisados o HBsAg (ETI-MAK-3 ,DiaSorin S.A., Italia), o Anti-HBc  
(ETI- AB- COREK-2, DiaSorin S.A., Italia), o Anti-HBs ( ETI-AB AUK-3 , DiaSorin s.r.l., 
Italia), o Anti-HCV ( ETI-AB-HCV-3 - Dia Sorin S.A., Espanha) e o anti-HIV (Murex 
HIV-1.2.0, ABBOTT Laboratories, Wiesbaden-Delkenheim Alemanha) e o  
anti-HIV(VIRONOSTIKA HIV UNIFORM II PLUS O, ORGANON TEKNICA, 
Holanda).  
As amostras de soro dos anti-HIV positivo, incluídos no estudo, foram 
submetidas ao teste imunoenzimático de micropartículas (MEIA), para a detecção de 
marcadores da hepatite B: HBsAg (MEIA, ABBOTT Laboratóries,  
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Werisbaden-Delkenhein, Alemanha), anti-HBc ( CORE MEIA, ABBOTT Laboratóries, 
Werisbaden-Delkenhein, Alemanha), Anti-HBs ( AUSAB MEIA, ABBOTT Laboratóries, 
Werisbaden-Delkenhein, Alemanha) e marcadores da hepatite C, anti-HCV( HCV MEIA, 
versão3.0 ABBOTT Laboratories, North Chicago,IL). Estas amostras foram testadas no 
Laboratório de Sorologia do Hemocentro-Unicamp.  
Todas as amostras reagentes foram testadas em duplicata. Foram consideradas 
positivas apenas as amostras que apresentavam resultados reagentes em pelo menos duas 
rotinas diferentes. A execução e interpretação dos resultados obedeceram rigorosamente às 
especificações do fabricante. 
A determinação do antígeno de superfície da hepatite B (HBsAg) foi um ensaio 
imunoenzimático direto, em que foram consideradas positivas as amostras com DO/C >1,2. 
O teste imunoenzimático utilizado para detecção do anti-HBc foi um método competitivo e 
todas as amostras que apresentavam a razão unitária obtida pela divisão da densidade óptica 
(DO) pelo valor de corte (C) menor que 0,8 foram consideradas positivas. Amostras com 
DO/C entre 0,8 e 1,2 foram consideradas indeterminadas e foram excluídas do estudo.    
 
3.2.2- Análise molecular 
Após a pesquisa pelos testes imunoenzimáticos e a classificação das amostras, 
foi realizada, no Laboratório do GEHEP, a pesquisa do DNA do VHB pela PCR “in 
house”, segundo a técnica de Kaneko modificada (Kaneko et. al., 1989;  
Kaneko et. al., 1990) na qual o limite de detecção é de 10² cópias/mL.  
 
PCR “IN HOUSE” segundo a técnica de KANEKO modificada 
A extração do DNA do VHB e a amplificação do material genético, foi feita por 
desnaturação com NaOH e a neutralização com HCl . 
Utilizou-se como controle negativo da reação, uma alíquota de água e como 
controle positivo, um soro de um indivíduo HBV reagente pela reação de ELISA e 
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quantificado pela PCR quantitativo Monitor (Roche Diagnostic Systems, Branchburg, NJ), 
contendo 1000 cópias/mL. 
Desnaturação da amostra: foi realizada em um microtubo de 0,2 mL, onde 
foram adicionados 2,5 µL de NaOH 0,5 M a 10,0 µL de soro e em seguida, incubados a 
37°C por 60 minutos em termociclador GeneAmp PCR System 2400- Perkin Elmer. 
Neutralização da amostra: após a incubação, foi adicionado em cada 
microtubo, 2,5 µL de HCl 0,5 M, e em seguida, a amostra foi utilizada para a amplificação. 
Amplificação: a amostra foi amplificada, adicionando-se um volume de reação 
de 100 µL, onde 85,0 µL era composto pelo Mix/PCR, contendo  para cada amostra, 2,5 U 
de Taq polimerase Gibco (0,5 µL), 200 µmol/L dNTPs (6,0 µL), 1,0 µmol/L de “primer” 
2032-R (5’- CTG ACT ACT AAT TCC CTG GAT GCT GGG TCT –3’) , 1,0 µmol/L de 
“primer” 1763 (5’ – GCT TTG GGG CAT GGA CAT TGA CCC GTA TAA –3’), 50,0 
mmol/L de KCl, 50 mmol/L de Tris-HCL (pH 8.3), 1,5 mmol/L de Mg Cl 2. 
Quadro 1- Seqüência dos nucleotídeos iniciadores (“primers”) utilizados na Reação em 
Cadeia da Polimerase (PCR) 
"PRIMERS" Sequência de nucleotídeos ( 5' - 3' ) 
    
1763* 5' - GCT TTG GGG CAT GGA CAT TGA CCC GTA TAA  - 3' 
    
2032 -R* 5' - CTG ACT ACT AAT TCC CTG GAT GCT GGG TCT - 3' 
    
“Primers” utilizados na primeira “PCR”(Externos) 
 
Em seguida, o tubo contendo a amostra, foi submetido à amplificação, que 
consta de repetidos ciclos de variação de temperatura em termociclador Perkin Elmer. 
Inicia-se, a 94°C por 1h e 30 minutos, para a desnaturação das moléculas de cadeias duplas 
do DNA alvo. Após este período de desnaturação inicial, resfria-se a 42°C por 1h e 30 
minutos, permitindo o anelamento do “primer” com sua respectiva cadeia de DNA. 
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Finalmente a temperatura eleva-se a 720C por 3 minutos para a extensão da cadeia de DNA. 
Este procedimento foi repetido por 25 ciclos.  
Ao final da primeira reação de PCR, 10,0 µL do produto amplificado foi 
submetido a novo ciclo de amplificação, de acordo com a técnica (“nested”-PCR), 
substituindo-se apenas os “primers” anteriores pelos “primers” 1778-E (5’- GAC GAA 
TTC CAT TGA CCC GTA TAA AGA ATT –3’) e 2017-RB (5’- ATG GGA TCC CTG 
GAT GCT GGG TCT TCC AAA –3’).  
Quadro 2- Seqüência dos nucleotídeos iniciadores (“primers”) utilizados na Reação em 
Cadeia da Polimerase (“Nested PCR”) 
"PRIMERS" Sequência de nucleotídeos ( 5' - 3') 
    
1778-E** 5' - GAC GAA TTC CAT TGA CCC GTA TAA AGA ATT - 3' 
    
2017-RB** 5' - ATG GGA TCC CTG GAT GCT GGG TCT TCC AAA - 3' 
    
** “Primers” utilizados na “Nested PCR”(Internos) 
 
Após a re-amplificação, 5µl do produto final de cada amostra foi corado com 
Azul de Bromofenol e aplicado em gel de agarose a 1,8% contendo Brometo de Etídio. A 
seguir, foi realizada uma corrida de eletroforese por 30 minutos. Para visualização, utilizou-
se um transluminador com luz ultravioleta. Fotografou-se para registro com filme polaróide 
branco e preto. O tamanho do fragmento obtido foi de 270 pares de bases. O teste de PCR 
aqui utilizado permitiu detectar quantidades superiores a 100 cópias/mL.  
Todas as amostras analisadas foram repetidas em duplicata. 
O critério de positividade para a PCR foi de pelo menos dois resultados 
positivos na mesma amostra, em ensaios diferentes. 
Foram consideradas negativas para a PCR as amostras que, em pelo menos dois 
ensaios diferentes  apresentaram-se negativas. 
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Nos pacientes hemodialisados, as amostras negativas foram repetidas em 
duplicata e foi realizada a PCR em amostra anterior e posterior à amostra índice. 
 M   1    2    3    4    5    6   7 
 
Legenda:       
 
M= Marcador de peso molecular (Ladder 100) 
1= H2O (controle negativo) 
2= controle positivo 
270 pb 3= paciente positivo para o DNA-VHB 
4= paciente positivo para o DNA-VHB  
5= paciente positivo para o DNA-VHB  
6= paciente negativo para o DNA-VHB 
7= paciente negativo para o DNA-VHB  
Figura 2- Resultado da pesquisa do DNA-VHB pelo método de “nested-PCR” em gel de 
agarose 
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4.1- Metodologia estatística 
A Análise estatística foi realizada pela Câmara de Pesquisa – Serviço de 
Estatística – FCM – Unicamp 
Para descrever o perfil da amostra, foram feitas tabelas com freqüência e 
porcentagem das variáveis categóricas e estatísticas descritivas (média, desvio-padrão, 
mínimo e máximo) das variáveis contínuas. Para verificar associação entre as variáveis 
sexo, carga viral, CD4 e fatores de risco com a infecção oculta (grupo HIV) e também 
verificar a associação entre as variáveis, sexo e fatores de risco com infecção oculta no 
grupo controle foi utilizado o teste Exato de Fisher. 



























Os resultados da pesquisa de infecção oculta pelo vírus B obtidos através da 
detecção do DNA-VHB no grupo constituído por 193 pacientes supostamente 
imunocomprometidos, (34 hemodialisados e 159 pacientes infectados pelo vírus da 
imunodeficiência humana) e no grupo controle constituído por doadores de sangue, podem 
ser observados nas Tabelas 1, 2 e 3. 
A média de idade dos pacientes hemodialisados foi de 53,4±10 anos, sendo a 
idade mínima 29 anos e a máxima de 76 anos Este grupo apresentava 18 (52,9%) 
indivíduos do sexo masculino e 16 (47,1%) do sexo feminino. A análise dos dados mostra 
que os pacientes hemodialisados, envolvidos no estudo, encontravam-se em diferentes 
períodos de diálise que variou de 1 a 96 meses, com período médio de 36,7 meses. O 
período de diálise em que se concentrou o maior número de pacientes, 8 (23%), foi de 13 a 
24 meses de tratamento. 
Tabela 1- Pesquisa do DNA-VHB em pacientes hemodialisados (G1), distribuídos de 
acordo com o perfil sorológico do VHB e VHC (n=34) 
 DNA-HBV (+) DNA-VHB (-) TOTAL 
Pacientes hemodialisados (G1) N    (%) N    (%) N    (%) 
G1a-Anti-HCV negativo, Anti-HBc positivo    
Anti-HCV (-)/ Anti-HBc (+)/Anti-HBs (-) -      - 8 (100) 8 (100) 
Anti-HCV(-)/ Anti-HBc (+)/ Anti-HBs (+) -      - 19 (100) 19 (100) 
 Sub-total -      - 27 (100) 27 (100) 
G1b-Anti-HCV positivo, Anti-HBc positivo    
Anti-HCV (+), Anti-HBc (+), Anti-HBs (-) -      - 1 (100) 1 (100) 
Anti-HCV (+), Anti-HBc (+), Anti-HBs (+) -      - 6 (100) 6 (100) 
  Sub-total -      - 7 (100) 7 (100) 




Como se pode observar entre os 34 pacientes hemodialisados, o subgrupo G1a 
foi constituído por 27 (79,4%) pacientes anti-HCV negativo e anti-HBc positivo sendo que 
oito (29,6 %) apresentaram anti-HBc “isolado” e 19 (70,4%) apresentavam  
anti-HBc(+)/anti-HBs(+). Neste grupo não houve positividade para o DNA-VHB. Nos sete 
(20,6%) pacientes co-infectados pelo VHC (G1b), a pesquisa do DNA-VHB foi negativa 
em todos, sendo que 1 (14,3%) era anti-HCV(+)/anti-HBc(+)/anti-HBs(-) e 6 (85,7%) eram 
anti-HCV(+)/anti-HBc(+)/anti-HBs(+). Portanto como os dados mostram, entre os 
hemodialisados não foram encontrados indivíduos com infecção oculta pelo VHB.  
(Tabela 1). 
Os pacientes HIV positivos apresentaram idade média de 40±8,3 anos, a idade 
mínima foi de 22 anos e a máxima de 67 anos, sendo que 129 (81%) eram do sexo 
masculino e 30 (19%) do sexo feminino. 
Tabela 2- Pesquisa do DNA-VHB em pacientes infectados pelo HIV-1(G2), distribuídos 
de acordo com o perfil sorológico do VHB e VHC (n=159) 
 HBV-DNA (+) HBV-DNA (-) TOTAL p 
Pacientes com HIV +(G2) N (%) N (%) N (%)  
G2a-Anti-HCV negativo, Anti-HBc positivo     
AntiHCV(-) AntiHBc (+), Anti-HBs (-) 1 (6,67) 14 (93,33) 15 (100) NS 
AntiHCV(-) AntiHBc (+), Anti-HBs (+) 4 (7,14) 52(92,86) 56 (100) NS 
Sub total 5 (7) 66 (93) 71 (100)  
G2b-Anti-HCV positivo, Anti-HBc positivo     
AntiHCV(+) AntiHBc (+), Anti-HBs (-) 1 (3,33) 29(96,67) 30 (100) NS 
AntiHCV(+) AntiHBc (+), Anti-HBs (+) 2 (3,45) 56 (96,55) 58 (100) NS 
Sub total 3 (3,4) 85 (96,6) 88(100)  
TOTAL 8(5,03) 151 (94,97) 159 (100) NS 
*p= 1.000 quando comparados subgrupos de G2a 
*p= 1.000 quando comparados subgrupos de G2b 




Entre os pacientes HIV positivos, nota-se que no subgrupo G2a constituído por 
71 (45%) pacientes anti-HCV negativo e anti-HBc positivo, 7% (5/71) apresentaram DNA 
do VHB positivo, sendo que 6,7% (1/15) foi identificado no subgrupo que apresentava  
anti-HBc “isolado” e 7,2% (4/56) no subgrupo que apresentava antiHBc e anti-HBs 
positivos (Tabela 2). 
No subgrupo G2b com 88 (55%) pacientes anti-HIV positivo co-infectados pelo 
VHB e VHC, a pesquisa do DNA do VHB foi positiva em 3,4% (3/88) pacientes. Neste 
subgrupo, o DNA-VHB foi encontrado em proporções semelhantes, sendo positivo em 
3,3% (1/30) dos pacientes que apresentavam anti-HCV e anti-HBc positivos e em 3,5% 
(2/58) dos pacientes que apresentavam anti-HCV, anti-HBc e anti-HBs positivos (p>0,05) 
(Tabela 2). 
A análise estatística demonstrou que não houve diferença significativa entre os 
subgrupos G2a e G2b, porém a positividade para o DNA-VHB foi maior entre pacientes 
HIV positivos co-infectados pelo VHB (7%) do que entre os pacientes HIV positivos  
co-infectados pelo VHB e VHC (3,4%) (p>0,05). Do mesmo modo, a análise entre os 
subgrupos de pacientes co-infectados somente pelo VHB mostrou não haver diferença 
significativa. Isto também ocorreu quando se compararam os subgrupos de pacientes HIV 
positivos co-infectados simultaneamente pelo VHB e pelo VHC. 
A média de idade entre os doadores de sangue (G3) foi de 41,8±10 anos, sendo 
a idade mínima 18 anos e a máxima de 64 anos Este grupo apresentava 102 (68%) 
indivíduos do sexo masculino e 48 (38%) do sexo feminino. 
Tabela 3- Pesquisa do DNA-VHB nos doadores de sangue, distribuídos de acordo com o 
perfil sorológico do VHB  (n=150)  
 DNA-HBV (+) DNA-VHB (-) TOTAL 
Doadores de sangue (G3) N (%) N (%) N (%) 
G3-Anti-HCV negativo, Anti-HBc positivo    
AntiHCV(-) AntiHBc (+), Anti-HBs (-) 6 (6) 94 (94) 100 (100) 
AntiHCV(-) AntiHBc (+), Anti-HBs (+) -      - 50(100) 50 (100) 
TOTAL 6 (4) 144 (96) 150(100) 
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Na Tabela 3 pode se observar que no grupo G3 (controle) formado por  
150 doadores de sangue anti-HCV negativo, 100 (66,6%) doadores apresentavam anti-HBc 
“isolado” e 33,3% (50/150) doadores apresentaram anti-HBc(+)/anti-HBs(+). A pesquisa 
do DNA-VHB foi positiva em 6% (6/100) dos doadores que apresentavam anti-HBc 
“isolado” enquanto que entre os doadores que apresentavam anti-HBs(+) o DNA-VHB não 
foi detectado. A presença de infecção oculta entre os doadores de sangue foi de 4% (6/150). 
Na Tabela 4 constam características do grupo G2 (pacientes HIV positivos  
co-infectados pelo VHB e/ou VHC) como fator de risco, contagem de células CD4, carga 
viral e tipo de tratamento. 
Analisando os fatores de risco para aquisição do HIV, VHB e VHC,  
observou-se que entre os pacientes do grupo G2, 42 (38,2%) tiveram como fator de risco a 
via parenteral, 49 (44,5%) a via sexual, 16 (14,6%) apresentavam mais de um fator de risco 
(sexual e parenteral) e em 3 (2,7%) não foi possível determinar o fator de risco. Entre os 
pacientes HIV(+)/AHBc(+) co-infectados pelo VHC (G2b) encontrou-se em 54,2% (32/59) 
dos casos como fator de risco a via parenteral contra 19,6% (10/51) entre os indivíduos 
HIV(+)/anti-HBc(+) não infectados pelo VHC (G2a), mostrando uma diferença estatística 
de alta significância (p= 0,000413). Por outro lado, quando se analisa como fator de risco a 
via sexual, observa-se uma inversão na freqüência destes dois subgrupos, encontrando-se 
72,6% (37/51) dos casos entre os indivíduos HIV(+)/anti-HBc(+)/HCV(-) (G2a) contra 
20,3 % (12/59) nos indivíduos com tripla infecção (G2b) (P= 0,00000215). Quando se 
associa os fatores de risco sexual e parenteral não se observa diferença estatisticamente 
significante entre os dois grupos, embora se encontre uma maior prevalência da via 
parenteral (54,2%) entre os pacientes portadores de tripla infecção (p=0.1135). 
Quando se relaciona a presença do DNA-VHB com os fatores de risco, 57,1% 
(4/7) dos pacientes apresentaram a via parenteral como via de transmissão, 28,6% (2/7) a 
via sexual e 14,3% (1/7) as duas vias (sexual e parenteral). No subgrupo G2b, 100% (3/3) 
do DNA-VHB foi detectado entre os pacientes que apresentavam a via parenteral como 
fator de risco enquanto que, no G2a, o DNA-VHB distribuiu-se da seguinte forma: 25% 
(1/4) entre pacientes que tiveram como via de transmissão a parenteral, 50% (2/4) a sexual 
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e 25%(1/4) tanto a via sexual como a parenteral. A presença do DNA-VHB não foi 
estatisticamente significativa em relação ao fator de risco (p=0,0185). 
Ainda na Tabela 4 pode-se observar que 44,2% (65/147) dos pacientes 
apresentavam a contagem de células CD4 acima de 350 células/mm3. Não houve diferença 
estatisticamente significativa entre os dois subgrupos em relação à contagem de CD4. 
No subgrupo G2a antiHIV(+)/anti-HBc(+)/anti-HCV(-), todos os pacientes com 
DNA-VHB positivo apresentaram contagem de CD4 acima de 350 células/mm3. No 
subgrupo G2b o DNA-VHB foi encontrado igualmente distribuído nos intervalos 
analisados (33,3%). Assim não foi observada diferença estatisticamente significativa no 
encontro de DNA-VHB e contagem de células CD4 (p=0,0802)  
A análise da carga viral dos pacientes, Tabela 4, mostra que 66,7% (84/126) 
dos pacientes apresentavam carga viral menor que 10.000 cópias/mL; 21,4% (27/126) 
apresentavam carga viral entre 10.000-100.000 cópias/mL e, em 11,9%, (15/126) a carga 
viral era maior que 100.000 cópias/mL. 
No subgrupo G2a (HIV+/anti-HBc+/HCV-), 75% do DNA-VHB detectado foi 
entre os pacientes com carga viral menor que 10.000 cópias/mL e 25% em pacientes com 
carga viral maior que 10.000 cópias/mL, enquanto que, no subgrupo G2b  
(HIV+/anti-HBc+/HCV+) o DNA-VHB foi encontrado igualmente distribuído em todos os 
intervalos analisados (33,3%). Estes resultados não foram estatisticamente significativos 
(p= 0,2490). 
Na análise dos dados referentes ao tratamento (com ou sem lamivudina) 
encontrou-se 37,7% (49/130) pacientes que não faziam uso de lamivudina no tratamento 
anti-retroviral e 62,3% (81/130) que utilizavam a lamivudina no tratamento ant-iretroviral, 
Tabela 5. No subgrupo G2a (HIV+/anti-HBc+/HCV-), 60% (3/5) dos pacientes 
apresentaram DNA-VHB positivo e não faziam uso de lamivudina no tratamento  
anti-retroviral e, 40% (2/5), utilizaram a lamivudina. Por outro lado no subgrupo G2b, 
33,3% (1/3) dos pacientes com DNA-VHB positivo não usaram lamivudina e 66,7% (2/3) 
utilizaram esta droga como parte do tratamento anti-retroviral. Não houve associação 
estatisticamente significativa entre presença de DNA-VHB e tratamento com lamivudina. 
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Tabela 4- Distribuição do DNA-VHB, de acordo com fator de risco, CD4, carga viral e 
tipo de tratamento em pacientes anti-HIV (+) (n=159) 
 GRUPOS HIV+ DNA-VHB (+) 
 G2a G2b TOTAL p G2a G2b TOTAL p 
 N     % N     % N     %  N     % N     % N     %  
fator de risco (n=110)         
parenteral 10  (19,6) 32  (54,2) 42     (38,2) * S 1    (25) 3    (100) 4   (57,1) NS
sexual 37  (72,6) 12  (20,3) 49     (44,5) ** S 2   (50) −        − 2   (28,6) NS
sexs/parenteral 4     (7,8) 12  (20,3) 16    (14,6) *** S 1    (25) −        − 1    (14,3) NS
s/grupo de risco −        − 3     (5,2) 3       (2,7)  −        − −        −   
CD4 (n=147)         
>350 29  (43,3) 36    (45) 65    (44,2) NS 4   (100) 1    (33,3) 5    (71,4) NS
200-350 22  (32,8) 20    (25) 42    (28,6) NS −        − 1    (33,3) 1    (14,3) NS
<200 16  (23,9) 21    (30) 40    (27,2) NS −        − 1   (33,3) 1     (14,3) NS
Carga viral (n=126)         
<10.000 40  (66,7) 44  (66,7) 84    (66,7) NS 3    (75) 1    (33,3) 4    (57,1) NS
10.000 a 100.000 14  (23,3) 13  (19,7) 27    (21,4) NS −        − 1    (33,3) 1    (14,3) NS
> 100.000 6     (10) 9    (13,6) 15    (11,9) NS 1     (25) 1    (33,3) 2   (28,6) NS
Tratamento (n=130)         
sem lamivudina 27  (39,7) 22  (35,5) 49    (37,7) NS 3    (60) 1    (33,3) 4    (50) NS
com lamivudina 41  (60,3) 40  (64,5) 81    (64,5) NS 2    (40) 2    (66,7) 4    (50) NS
*      p=0.00413     quando comparados G2a e G2b via parenteral   
**   p=0.0000025 quando comparados G2a e G2b via sexual 
***p=0.1135    quando comparados G2a e G2b via sexual e  parenteral  
 
Observa-se na Tabela 5 que, no grupo G3, 102 (68%) doadores de sangue eram 
do sexo masculino e 48 (32%) do sexo feminino. A média de idade foi de 41,88±10,78, as 
idades mínima e máxima foram respectivamente 18 e 64 anos. Os resultados demonstraram 
que não houve diferença significativa quando se analisa a presença do DNA-VHB em 
relação ao sexo.      
Na análise dos fatores de risco no grupo de doadores de sangue (G3), pode-se 
verificar que 23,3% (35/150) dos pacientes apresentavam como possível via de transmissão 
a parenteral enquanto que, em 19,4% (29/150) a via de transmissão foi a sexual, em 11,3% 
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(17/150) as vias sexual/parenteral e em 46% (69/150) não foi possível determinar a via de 
transmissão (desconhecida). 
Tabela 5- Distribuição do DNA-VHB, de acordo com fator de risco no grupo de doadores 
de sangue 
 DOADORES DE SANGUE (G3)  
 DNA-VHB (+) DNA VHB (-) TOTAL P 
 N       % N       % N       %  
fatores de risco     
parenteral 2   (33.3) 33     (23) 35   (23,3) NS 
sexual 1   (16,7) 28  (19,4) 29   (19,4) NS 
sexual/parenteral −            − 17  (11,8) 17   (11,3) NS 
não determinado 3     (50) 66  (45,8) 69    (46)  
 
Em 50% (4/6) dos doadores em que o DNA-VHB foi positivo, não foi possível 
determinar o fator de risco, portanto não se pode avaliar este dado. 
Em relação à infecção oculta em pacientes imunossuprimidos (159) e no grupo 
controle (150) não foi observada diferença estatisticamente significativa (5,03% x 4%) 


























A infecção pelo VHB com HBsAg indetectável (infecção oculta) tem sido 
objeto de debate há muito tempo, porém sua relevância clínica só recentemente foi 
suportada por várias publicações. A infecção oculta pelo VHB tem sido detectada em 
pacientes com hepatocarcinoma (Paterlini et al., 1990) em soro de doadores e seus 
receptores (Baginski et al., 1992; Gonçales Júnior et al., 2003; Pereira et al., 2006) e em 
pacientes com hepatite C (Fukuda et al 1999). A infecção oculta pelo VHB pode acometer 
indivíduos com fator de risco para aquisição de hepatite pelo vírus B, como por exemplo, 
os hemodialisados, embora a precisa prevalência de infecção oculta neste grupo ainda não 
esteja bem estabelecida (Cacciola et al., 1999; Besisik et al., 2003). Outros pacientes 
expostos como os usuários de drogas injetáveis também podem ser alvos desta infecção 
(Torbenson et al., 2004). 
O aprimoramento dos métodos de diagnósticos molecular e, em particular, o 
desenvolvimento da PCR com alta sensibilidade tem favorecido o reconhecimento de 
infecção oculta pelo VHB em diferentes situações clínicas de pacientes em diversas regiões 
geográficas. 
A principal característica da infecção oculta é apresentar baixos níveis de  
DNA-VHB no sangue e no tecido hepático (Brechot et al., 2001, Hu, 2002). 
Devido à alta sensibilidade (100 cópias/ml) da PCR “in house”, utilizada em 
nosso estudo, foi possível identificar o DNA-VHB no soro de pacientes com infecção 
oculta pelo VHB mesmo com um número reduzido de vírus. A utilização de testes 
comerciais, atualmente disponíveis no mercado, só permite detectar indivíduos que 
apresentam carga viral acima de 1.000 cópias/ml (HBV Monitor, Roche). 
Em nosso estudo entre os 34 pacientes hemodialisados com anti-HBc positivo, 
não foi evidenciado nenhum caso de infecção oculta (Tabela1) resultado este, similar ao de 
Fabrizi et al. (2005) que pesquisou 213 pacientes em cinco diferentes centros de diálise da 
Itália. Porém, existem estudos que mostram a presença de infecção oculta em 36,4% dos 
pacientes hemodialisados, com infecção pelo VHC, na Turquia (Besisik et al., 2003). Em 
estudo canadense, com utilização de técnica “Real-Time” usando duas regiões de 
amplificação para a PCR, a presença da infecção oculta foi detectada em 3,8% dos 
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pacientes. Este estudo também mostrou uma alta prevalência de mutações da região S 
(G145R) (Minuk et al., 2004). O encontro de infecção oculta no referido trabalho pode 
estar relacionada à baixa sensibilidade do teste de triagem do HBsAg.  
Talvez uma possível explicação para os resultados observados, no presente 
estudo, seja o controle da infecção pelo VHB nos centros de diálise estudados, onde são 
aplicadas as medidas de precauções universais, manutenção da higiene e as prevenções de 
rotinas específicas como a vacinação contra o VHB, a seleção de doadores de sangue e a 
segregação de portadores do VHB. Segundo estudos da literatura, observa-se uma 
associação entre infecção pelo VHB e tempo total de hemodiálise, tipo de diálise e 
equipamentos, higiene e esterilização dos equipamentos, números de vezes de reutilização 
de linhas de filtros de diálise, número de pacientes por profissionais e infecção corrente 
pelo VHC (Carrilho et al., 2004).  
Outra possibilidade para o não encontro de infecção oculta entre os pacientes 
hemodialisados estudados pode ser devido a um estado latente do VHB em razão da 
imunossupressão profunda neste grupo de pacientes. Isto pode ser evidenciado em estudo 
anterior (Besisik et al., 2003). 
Outro fator a ser considerado é a questão da prevalência do VHB na população. 
Em nossa região, a prevalência entre doadores de sangue varia de 0,4 a 0,6% (dados não 
publicados, obtidos no Hemocentro da Unicamp). A prevalência de infecção oculta pelo 
VHB pode estar relacionada à variação da endemicidade da infecção pelo VHB em 
diferentes áreas geográficas (Grob et al., 2000). Além disto, nossa casuística entre os 
hemodialisados não foi grande, sendo um fator a ser considerado. Na Itália, mesmo 
estudando 213 pacientes, também não se encontrou indivíduos com infecção oculta pelo 
VHB (Fabrizi et al., 2005). 
Em nosso estudo, observou-se que a média de idade entre os hemodialisados foi 
de 54 anos, sugerindo que há um aumento significativo de idosos com IRC em tratamento 
por hemodiálise nos serviços avaliados, provavelmente, em virtude do aumento de 
sobrevida conseqüente à melhoria no tratamento das co-morbidades crônicas. A idade 
mínima observada entre os hemodialisados foi de 29 anos, resultado compatível ao 
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observado nas unidades de diálise do Brasil, onde a freqüência de pacientes com idade 
abaixo de 20 anos é baixa, sugerindo que o tratamento de síndrome nefrótica na infância 
tem retardado sensivelmente a evolução para IRC.      
Existem poucos estudos sobre a evolução dos padrões sorológicos do VHB e 
suas conseqüências clínicas em pacientes infectados pelo HIV. Entre os vários marcadores 
sorológicos encontrados na infecção pelo VHB, o exato significado do padrão anti-HBc 
“isolado” ainda não está muito claro (Piroth et al., 2002; Gandhi et al., 2003). A infecção 
oculta pelo VHB pode estar associada à presença do anti-HBc e/ou anti-HBs  
(Brechot et al., 2001). Embora a freqüência e os fatores associados ao anti-HBc “isolado” 
em indivíduos infectados pelo HIV, ainda não esteja estabelecida, este padrão sorológico 
tem sido detectado tanto em usuários de drogas injetáveis como em pacientes infectados 
pelo VHC bem como pelo HIV (Weber et al., 2001). Em pacientes não infectados pelo 
HIV, sabe-se que este padrão sorológico tem sido associado à infecção oculta pelo VHB e à 
infecção concomitante pelo VHC (Grob et al., 2000).  
No presente estudo, como se pode observar na Tabela 2, entre os 159 pacientes 
anti-HIV e anti-HBc positivos , 44,6% (71/159) apresentaram co-infecção pelo VHB e 
55,4% (88/159) pelo VHB e VHC. A infecção oculta foi evidenciada em 5,03% do total dos 
casos e, embora a positividade para o DNA-VHB tenha sido maior entre os pacientes  
co-infectados pelo VHB do que os pacientes com tripla infecção (HIV/HBC/HCV) 
respectivamente (7% x 3,4%), este resultado não foi estatisticamente significativo 
(p>0.05%).  
Em estudo recente realizado por Maphalele et al. (2006), na África do Sul, 
investigando a presença de infecção oculta entre 167 pacientes HIV positivos e 128 
indivíduos HIV negativos, a freqüência de infecção oculta foi maior entre os pacientes HIV 
positivos (22,1%) que no grupo de HIV negativos (2,4%). Isto ocorreu embora os dois 
grupos estivessem igualmente expostos ao VHB. O HBsAg foi encontrado com maior 
freqüência no grupo HIV negativo que no grupo de HIV positivo (35,2% e 16,2%), 
indicando que a infecção pelo HIV foi um fator de risco para a presença de infecção oculta 
pelo VHB ou um falso positivo para o teste de HBsAg. Em estudo similar, realizado no 
Brasil, onde foi pesquisada a infecção oculta pelo VHB em indivíduos HIV positivos, 
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verificou-se maior porcentagem de positividade do DNA-VHB em pacientes HIV positivos 
que na população geral (Gonçales Júnior et al., 2003) sugerindo que a imunodeficiência 
observada em pacientes HIV positivos possa acelerar a replicação do VHB. No México, o 
resultado da pesquisa de infecção oculta em 38 pacientes HIV/AIDS, a prevalência de 
DNA-VHB foi de 18% e o anti-HBc foi detectado em 20% dos pacientes com infecção 
oculta (Torres-Baranda et al., 2006). 
Estudo realizado por Neau et al. (2004), em que se estudou a prevalência da 
infecção oculta pelo vírus B, em 160 indivíduos anti-HIV positivos que apresentaram o 
anti-HBc como único marcador sorológico para a hepatite B, constatou-se que a 
prevalência da infecção oculta foi de 0,6% (1/160) índice este, menor que o encontrado no 
nosso grupo. 
Nossos resultados demonstraram que a co-infecção pelo VHC não foi fator 
determinante para a presença do DNA-VHB nos pacientes HBsAg negativos/anti-HBc 
reagentes (Tabela 2). Provavelmente, a interação e mútua inibição entre estes três vírus 
modifique o perfil da infecção. Segundo Brechot et al. (2001), pacientes co-infectados 
podem apresentar uma baixa atividade de replicação viral, indicando mútua interferência.   
No presente estudo, a infecção oculta esteve presente entre os pacientes HIV 
positivos/anti-HBc positivos, independente da presença do anti-HBs; mostrando que este 
marcador não foi eficaz na proteção contra infecção pelo VHB.  
Em relação à presença ou não do anti-HBs, a positividade do DNA-VHB no 
subgrupo com dupla infecção (HIV/VHB) foi de 6,7% entre os pacientes com anti-HBs 
“isolado”contra 7,2% entre pacientes anti-HBc /anti-HBs positivos, enquanto que no 
subgrupo com tripla infecção (HIV/VHB/VHC), o DNA-VHB esteve presente em 3,3% dos 
pacientes com anti-HBc “isolado”e em 3,5% dos pacientes anti-HBc positivo/anti-HBs 
positivo. Estes resultados não apresentaram diferenças significativas. Nosso resultado foi 
similar ao encontrado por Torres-Baranda et al. (2006), onde 10% da infecção oculta 
detectada foi em paciente com anti-HBs positivo, contrariando uma possível proteção 
atribuída a este marcador sorológico . Talvez uma explicação para o fato da presença do 
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anti-HBs seja uma provável mutação da região S, nos pacientes com infecção oculta, não 
permitindo que o anticorpo anti-HBs fosse efetivo para a sua neutralização. 
No total de 150 amostras de doadores de sangue 4% apresentaram positividade 
para o DNA-VHB, sendo que somente no grupo anti-HBc “isolado” foi detectada a 
presença de infecção oculta pelo VHB (6%). Segundo pesquisa realizada, indivíduos  
co-infectados pelo HIV/HCV apresentam maior freqüência de anti-HBc “isolado” que 
indivíduos infectados unicamente pelo HIV (80%x16%) (Gandhi et al., 2003). 
Analisando-se as categorias de exposição para aquisição do HIV/VHB/VHC 
(Tabela 4), verificou-se que a prevalência de transmissão por via parenteral foi maior entre 
os pacientes HIV positivos co-infectados pelo VHB/VHC do que entre os infectados 
unicamente pelo VHB (54% x 19%) (p=0,000413). O inverso ocorre quando se analisa a 
transmissão por via sexual, em quehá prevalência desta via nos pacientes co-infectados 
unicamente pelo VHB do que nos infectados pelo VHB/HCV (72% x 20,3%) 
(p=0,00000215). Estes resultados confirmam estudos anteriores de que o VHC se 
transmite, preferencialmente, pela via parenteral e o VHB por via sexual  
(Ockenga et al., 1997; Gonçales Júnior et al., 2003; Lincoln et al., 2003).  
No nosso estudo, 44,2% dos pacientes HIV positivos apresentavam contagem 
de células CD4 maior que 350 cel/mm3; 28,6% contagem entre 200-350 cel/ mm3; 27,2% 
apresentavam CD4 menor que 200 cel/ mm3. Como foi observado, o encontro de  
DNA-VHB não foi estatisticamente significativo em relação ao CD4 (p= 0,0802). Em 
estudo sobre co-infecção de vírus B e vírus C em indivíduos HIV positivos a contagem de 
CD4 não se relacionou com a concentração de DNA-VHB em pacientes HBsAg positivos 
nem com a detecção de RNA-VHC em pacientes HCV positivos (Ockenga et al., 1997). 
No presente estudo, portanto, não foi encontrada associação entre a presença de 
infecção oculta com o sexo, com a contagem de CD4, com a carga viral, com os fatores de 
risco e com tratamento prévio com lamivudina como parte do tratamento anti-retroviral. 
Em estudo realizado por Torres-Baranda et al. (2006), a infecção oculta não apresentou 
associação significativa entre a contagem de células CD4, provas bioquímicas, parâmetros 
clínicos, presença de AIDS ou qualquer outro fator de risco.  
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Analisando presença do DNA-VHB e a carga viral, dos pacientes HIV 
positivos, observou-se que a infecção oculta esteve presente independente do valor da 
carga viral. Uma vez que 75% do DNA-HBV detectado no subgrupo G2a foi entre 
pacientes com carga viral menor que o limite de detecção e 25% em pacientes com carga 
viral > 10.000 enquanto que entre os pacientes co-infectados pelo VHC (G2b) 33,3% dos 
pacientes com infecção oculta apresentou carga viral até 10.000, 33,3% carga viral entre 
10.000 a 100.000 e 33,3% carga viral maior que 100.000.   
Embora 62,3% dos pacientes HIV positivos fizessem uso de lamivudina  
(que interfere na replicação viral do VHB e HIV), o DNA-VHB mostrou-se igualmente 
freqüente (50%), independente do uso de lamivudina, portanto, a presença de infecção 
oculta não esteve relacionada a este fator. O mesmo foi observado em estudos similares em 
que a presença do DNA-VHB não foi significativamente diferente entre pacientes tratados 
com ou sem lamivudina (Santos et al., 2003; Torres-Baranda et al., 2006). 
Comparando-se os grupos de indivíduos HIV positivos (G2) e doadores de 
sangue (G3), a porcentagem de positividade do DNA-VHB foi respectivamente 5,03% e 
6%, não foi, no entanto, significativamente diferente. 
Neste trabalho, foi confirmada a presença da infecção oculta estando a mesma 
associada a uma menor carga viral. A detecção do DNA-VHB por sua vez, está relacionada 
à sensibilidade e tipo de teste diagnóstico utilizado. O teste da PCR “in house” é mais 
sensível que os testes comerciais para diagnosticar-se esta infecção. Ressalta-se ainda a 
importância da utilização, na triagem do HBsAg, de testes capazes de detectar antígenos de 
vírus mutantes da região S, pois alguns trabalhos demonstram que estes mutantes são 
capazes de transmitir esta infecção (Kao et al., 2002b; Allain, 2004a). 
Verificou-se ainda a necessidade de padronização dos critérios, em relação ao 
tipo de população em que deva ser realizada a pesquisa de infecção oculta. Os trabalhos 
com hepatite B costumam apresentar importantes diferenças metodológicas e 
populacionais. Achados epidemiológicos em populações asiáticas e do mediterrâneo 
costumam ser diferentes das observadas em populações ocidentais. Pacientes acometidos 
por via perinatal, costumam apresentar diferentes histórias naturais, com distintos padrões 
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evolutivos. Diferenças entre genótipos orientais e ocidentais costumam alterar padrões 
laboratoriais e diagnósticos usuais. Isto também deve ocorrer quando se pesquisam 
pacientes com infecção B oculta. Estudos feitos em países de alta prevalência do VHB, os 
mutantes da região S devem ser avaliados e levantadas as implicações no diagnóstico. 
A expressão clínica da infecção pelo VHB em populações imunossuprimidas, 
como os infectados pelo HIV e os hemodialisados, devem ser continuamente estudados em 

























• A presença da infecção oculta pelo VHB em pacientes imunossuprimidos 
anti-HIV e anti-HBc positivos, foi de 5,03% e não se mostrou 
significativamente maior que a observada em doadores de sangue anti-HBc 
reagentes (4%).  
• No grupo de pacientes hemodialisados estudados não foi detectada a 
presença de infecção oculta.  
• Não houve associação entre os fatores de risco para aquisição dos vírus B, C 
ou HIV com a presença de infecção oculta. 
• Nos pacientes anti-HBc/anti-HIV positivos, a contagem de células CD4, a 
carga viral e o uso de lamivudina, não se associaram à presença de infecção 
oculta pelo vírus B. 
• A co-infecção pelo VHC, nas duas populações estudadas, não foi um fator 
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PACIENTES HEMODIALIOSADOS (GRUPO 1)
N NOME HM sexo Idade anti-HBc anti-HBs anti-HCV HIV PCR periodo dialise
1 AMJM  2177 F 51 P N N N N 13 a 24 meses
2 AC 525/3 M 48 P N N N N 7 a 12 meses
3 MCMP 2246 F 70 P N N N N 7 a 12 meses
4  NSR  2257 F 57 P N N N N 13 a 24 meses
5 COO 2966 M 60 P N N N N 61 a 72 meses
6 MAC 2739 M 48 P N N N N 85 a 96 meses
7 SHP  2747 F 29 P N N N N 85 a 96 meses
8 TSO 645/3 F 61 P N N N N 25 a 36 meses
N NOME HM sexo Idade anti-HBc anti-HBs anti-HCV HIV PCR periodo dialise
1 ABSL 2174 M 58 P P N N N 13 a 24 meses
2 ADF 2183 M 55 P P N N N 13 a 24 meses
3 IRF 2207 M 54 P P N N N 73 a 84 meses
4 ECS 3051 F 58 P P N N N 7 a 12 meses
5 AAGS 2978 F 35 P P N N N 13 a 24 meses
6 CMR 2933 F 60 P P N N N 61 a 72 meses
7 DPDV 2727 F 52 P P N N N 25 a 36 meses
8 JV 2965 M 53 P P N N N 73 a 84 meses
9 JDM 2985 M 45 P P N N N 61 a 72 meses
10 JPR 2736 M 52 P P N N N 49 a 60 meses
11 GDS 2992 M 34 P P N N N 13 a 24 meses
12 LFB 2948 F 70 P P N N N 49 a 60 meses
13 MLSM 2741 F 45 P P N N N 61 a 72 meses
14 MG 2996 M 76 P P N N N 49 a 60 meses
15 SCB 2949 F 50 P P N N N 7 a 12 meses
16 MLFB 9612 F 54 P P N N N 1 a 6 meses
17 FP 10640 M 60 P P N N N 1 a 6 meses
18 ICX 9085 F 59 P P N N N 1 a 6 meses
19 SM 10644 M 47 P P N N N 1 a 6 meses
N NOME HM sexo Idade anti-HBc anti-HBs anti-HCV HIV PCR periodo dialise
1 TZ 2499 F 47 P N P N 49 a 60 meses
N NOME HM sexo Idade anti-HBc anti-HBs anti-HCV HIV PCR periodo dialise
1 AG 2177 M 71 P P P N N 13 a 24 meses
2 GPL 2203 M 59 P P P N N 25 a 36 meses
3 IFL 2183 F 45 P P P N N 85 a 96 meses
4 JBS 2207 M 56 P P P N N 7 a 12 meses
5 PSL 2246 M 53 P P P N N 73 a 84 meses
6 SE 2257 M 53 P P P N N 13 a 24 meses
:..'"
~ ~'"
PACIENTES HIV POSITIVOS (GRUPO 2)
n° NOME HC sexo Idade antl.Hbc antl.HBs antl-HCV HIV PCR GrupodeRisco CV CD4 Trat.Lamlvudlna
1 CRL 6738063 M 44 P N N P N sexual s/dado <200 P
2 ISoo 7407548 M 34 P N N P N s/dado s/dado <200 s/dado
3 NADS 3756309 M 36 P N N P N s/dado <10mil <200 P
4 WooS 7587233 'M 47 P N N P N sexual s/dado 100-350
N
5 JAG 6098855 M 32 P N N P N sexual 10mila100mil 100-350 P
6 NNF 6668989 M 56 P N N P N sexual <10mil >350 P
7 OCDS 7424803 F 35 P N N P N s/dado s/dado <200 P
8 ASDS 4753455 M 52 P N N P P sexual <10mil >350 N
9 RLC 5935458 M 49 P N N P N sexual <10mil >350 N
10 MJS 1070349 F 38 P N N P N sexual >100mil <200 P
11 ACC 7445867 F 22 P N N P N s/dado <10mil >350 N
12 NGDM 7341188 M 44 P N N P N sexual <10mil >350 p
13 MAVOE 2040565 F 50 P N N P N s/dado >100mil <200 P
14 AVDS 7458949 M 27 P N N P N s/dado s/dado s/dado P
15 JMDS 7242077 M 27 P N N P N s/dado <10mil >350 P
n° NOME HC sexo Idade anU-Hbc anU-HBs antl-HCV HIV PCR Grupode Risco CV CD4 Trat.Lamlvudlna
1 se 7214050 M 56 P P N P N s/dado s/dado s/dado N
2 GA 4982151 M 40 P P N P P s/dado s/dado s/dado N
3- PPB 6984997 M 45 P P N P N sexual <10mil >350 N
4 JS 2183682 M 64 P P N P N sexual <10mil 100-350 P
5 ACI 3495361 M 56 P P N P P sexual <10mil >350 P
6 PCG 7279216 M 55 P P N P N sexual <10mil 100-350 N
7 KDS 6109856 M 37 P P N P N sexual <10mil 100-350 N
8 EPDS 6356754 F 46 P P N P N parenteral 10mila 100mil 100-350 1
9 MDSS 4714776 F 49 P P N P N parenteral <10mil >350 N
10 RAB 5145538 F 29 P P N P N sexual/parenteral 10mila 100mil >350 N
11 RSDS 6009517 F 29 P P N P P parenteral >100mil >350 P
12 DMCM 3993973 F 36 P P N P N sexual <10mil 100-350 N
13 ARC 2532833 M 45 P P N P N sexual 10mila 100mil <200 P
14 TBTDC 3064794 M 45 P P N P N sexuallparenteral <10mil >350 P
15 CDSP 6526709 M 43 P P N P N sexual s/dado s/dado N
16 MG 6151099 F 43 P P N P N sexual <10mil >350 P
17 IAS 5727289 M 53 P P N P N sexual 10mila100mil <200 P
18 JACDS 5630436 M 49 P P N P N parenteral <10mil 100-350 P
19 CAC 2593409 F 47 P P N P N sexual <10mil >350 N
20 LHG 6829856 M 44 P P N P N sexual <10mil <200 P
21 GEPA 5758222 M 44 P P N - P N sexual <10mil >350 P
22 JFC 7357604 M 44 P P N P N sexual <10mil <200 P
23 JÁ 5596177 M 35 P P N P N s/dado 10mila 100mil <200 N
24 MSC 6479154 M 39 P P N P P sexuallparenteral <10mil >350 N
25 RMM 6453081 F 47 P P N P N sexual <10mil >350 N
26 AB 5658042 M 53 P P N P N s/dado >100mil <200 P
~~
;j ~C>'"
27 ACM 6433023 M 44 P P N P N sexual 10mila 100mil 100-350 P
28 PA 3189419 M 46 P P N P N parenteral <10mil 100-350 P
29 KSC 2101743 M 37 P P N P N sexual <10mil 100-350 N
30 ECDL 6149422 M 45 P P N P N s/dado <10mil >350 P
31 JGDS 5624833 M 55 P P N P N parenteral <10mil >350 P
32 APN 1192939 M 52 P P N P N s/dado <10mil >350 s/dado
33 MJDT 6024848 ,M 28 P P N P N s/dado <10mil >350 P
34 VAF 2218063 M 43 P P N P N sexual 10mila 100mil 100-350 N
35 NJDC 5507675 M 44 P P N P N parenteral s/dado <200 P
36 JJPN 6501773 M 47 P P N P N sexual <10mil >350 P
37 LPMD 5871361 F 28 P P N P N sexual 10mila 100mil 100-350 P
38 CRDM 7087992 F 32 P P N P N s/dado >100mil 100-350 P
39 GAG 5104493 M 42 P P N P N sexual <10mil >350 P
40 RLN 6634970 M 52 P P N P N parenteral >100mil >350 N
41 HM 6241418 F 28 P P N P N sexual <10mil >350 P
42 MAF 6890265 M 36 P P N P N sexuallparenteral <10mil 100-350 N
43 BG 4712788 M 40 P P N P N sexual 10mila100mil <200 N
44 GPB 3891814 M 61 P P N P N s/dado 10mila 100mil 100-350 P
45 LV 4069048 M 41 P P N P N sexual 10mila100mil 100-350 P
46 JJDS 6686313 M 26 P P N P N parenteral s/dado <200 N
47 EMBE 6762977 M 38 P P N P N s/dado s/dado >350 4
48 MRS 7618315 F 37 P P N P N s/dado <10mil 100-350 P
49 HM 6940577 M 43 P P N P N s/dado <10mil 100-350 N
50 WM 4128779 M 43 P P N P N sexual <10mil >350 N
51 JBS 7104100 M 47 P P N P N sexual <10mil 100-350 N
52 RRC 6250978 M 43 P P N P N sexual 10mila100mil 100-350 P
53 MLMD 6873964 M 26 P P N P N s/dado <10mil <200 P
54 JFB 6473562 F 36 P P N P N sexual <10mil >350 N
55 MUBM 5183607 M 47 P P N P N sexual 10mila 100mil 100-350 P
56 LAH 4744618 M 46 P P N P N parenteral <10mil >350 N
n° NOME HC sexo Idade antl-Hbc antl.HBs antl-HCV HIV PCR Grupode Risco CV CD4 Trat.Lamlvudlna
1 GRA 5651109 M 31 P N N P N sexual <10mil >350 N
2 AOJ 6345060 F 40 P N N P N parenteral <10mil >350 N
3 RAPL 7002291 M 36 P N N P N s/dado s/dado <200 P
4 NC 2183391 M 45 P N N P N s/dado s/dado >350 s/dado
5 LMT 59240557 F 33 P N N P N s/dado s/dado s/dado s/dado
6 MCAP 2889620 F 30 P N N P N parenteral 10mila 100mil >350 N
7 SGP 6476988 M 37 P N N P N parenteral <10mil >350 P
8 CAB 7373090 M 41 P N N P N parenteral <10mil 10Q..350 s/dado
9 LCZ 6619671 M 40 P N N P N sexuallparenteral <10mil >350 N
10 MDSP 5065184 M 31 P N N P N sexual <10mil >350 N
11 WDSG 4162135 M 33 P N N P N sexuallparenteral <10mil <200 P
12 AJMP 6704472 M 33 P N N P P parenteral Omila 100ml <200 P
13 JRFV 7392802 M 28 P N N P N sexuallparenteral <10mil <200 P




15 JAPN 2070516 M 48 P N N P N sexual/parenteral <10mil >350 P
16 IAO 6756938 M 49 P N N P N parenteral 10mila 100mil 100-350 N
17 VR 2854415 M 36 P N N P N sexual >100mil <200 P
18 ADOS 7011533 M 34 P N N P N sexual/parenteral <10mil <200 P
19 LG 6909923 M 36 P N N P N parenteral <10mil >350 N
20 JLO 6426656 M 29 P N N P N sexual <10mil <200 N
21 PLS 5477680 M 43 P N N P N s/dado 10mila 100mil >350 P
22 AJMP 5196125 M 43 P N N P N sexuallparenteral s/dado >350 P
23 EOS 7137686 M 32 P N N P N parenteral <10mil 3 P
24 AGG 6205050 M 32 P N N P N s/dado <10mil 100-350 N
25 WF 5938183 M 44 P N N P N sexual <10mil <200 N
26 ER 7025766 M 47 P N N P N parenteral >100mil <200 s/dado
27 CGG 6027032 M 31 P N N P N parenteral s/dado s/dado s/dado
28 PCA 4591732 M 36 P N N P N sexuallparenteral <10mil >350 s/dado
29 SAS 6998548 F 43 P N N P N s/dado >100mil <200 s/dado
30 FAG 7472010 M 48 P N N P N parenteral <10mil >350 N
n° NOME HC sexo Idade antl.Hbc antl-HBs antl-HCV HIV PCR OrupodeRisco CV CD4 Trat.Lamlvudlna
1 MOP 6322595 M 32 P P P P P parenteral >100mil 2 P
2 EF 5798539 M 30 P P P P P parenteral <10mil >350 N
3 ACL 6030469 M 43 P P P P N sexual <10mil 100-350 N
4 EAC 3917676 M 47 P P P P N s/dado 10mila1oomil <200 P
5 LM 7200966 M 29 P P P P N s/dado s/dado 100-350 s/dado
6 LAS 6238495 M 39 P P P P N parenteral s/dado s/dado s/dado
7 CAV 7095638 M 32 P P P P N s/dado 10mila1OOmil >350 s/dado
8 ABL 5126144 M 39 P P P P N parenteral <10mil >350 s/dado
9 GMO 3993919 M 39 P P P P N s/dado 10mila 100mil 100-350 P
10 ACG 5171694 M 41 P P P P N sexual <10mil >350 N
11 HZ 3044663 M 34 P P P P N sexual <10mil >350 P
12 VDFS 6346284 M 32 P P P P N parenteral s/dado >350 N
13 ACF 3727027 M 39 P P P P N parenteral <10mil 2 P
14 SMMLf 5000055 F 39 P P P P N s/dado 10mila 100mil <200 N
15 AMMF 5514551 M 35 P P P P N sexual 10mila 100mil >350 P
16 EHC 6184311 M 31 P P P P N s/dado <10mil 100-350 P
17 FVM 6924145 M 38 P P P P N parenteral <10mil <200 P
18 MFA 6156403 M 35 P P P P N sexuallparenteral <10mil <200 P
19 LFS 6092245 M 34 P P P P N parenteral <10mil >350 N
20 MSR 5908055 M 30 P P P P N parenteral <10mil >350 P
21 MCDO 7529665 F 40 P P P P N sexuallparenteral <10mil >350 P
22 MGS 7160421 F 34 P P P P N parenteral <10mil 100-350 P
23 MAS 6969525 F 37 P P P P N parenteral <10mil >350 P
24 AFG 6539518 M 32 P P P P N s/dado <10mil 100-350 N
25 VS 6634025 M 38 P P P P N s/grrisco <10mil >350 N
26 VGP 6751079 M 36 P P P P N s/dado <10mil s/dado P
27 CLSA 5494163 M 47 P P P P N sexuallparenteral >100mil <200 P




29 AFS 7258698 M 58 P \ P P P N s/dado s/dado s/dado s/dado
30 POAF 6073938 M 31 P P P P N s/dado s/dado 100-350 s/dado
31 BCP 6907294 F 67 P P P P N s/dado <10mil 100-350 P
32 EPB 6125488 M 44 P P P P N sexual/parenteral <10mil 100-350 N
33 MRZ 5290468 M 32 P P P P N parenteral <10mil <200 P
34 VNV 5199264 M 36 P P P P N parenteral <10mil <200 P
35 SOB 6511807 'M 42 P P P P N s/dado s/dado 100-350 s/dado
36 FAF 5267514 M 45 P P P P N sexual <10mil 3 P
37 OBA 522929 M 37 P P P P N s/dado >100mil 100-350 P
38 LMO 3469378 F 45 P P P P N s/dado 10mila 100mil >350 P
39 ACB 5620784 F 33 P P P P N sexual <10mil 100-350 P
40 MAN 7499602 M 37 P P P P N parenteral s/dado 100-350 4
41 BAS 3145271 M 39 P P P P N s/dado s/dado s/dado P
42 RPRJ 7069122 M 22 P P P P N s/dado s/dado >350 s/dado
43 VJS 5418234 F 51 P P P P N s/dado s/dado >350 s/dado
44 JBS 7360972 M 36 P P P P N s/dado s/dado >350 s/dado
45 AHLJ 2958617 M 35 P P P P N s/dado s/dado s/dado s/dado
46 HPC 1991535 M 30 P P P P N parenteral 10 mil a 100 mil <200 s/dado
47 GSJ 5974282 M 35 P P P P N parenteral s/dado >350 s/dado
48 EM 5545362 M 35 P P P P N s/dado <10mil >350 N
49 NTS 1955438 M 34 P P P P N parenteral <10mil >350 P
50 JCC 5416064 M 53 P P P P N s/dado s/dado >350 s/dado
51 MAS M 39 P P P P N s/grrisco s/dado >350 s/dado
52 RRS 3420562 F 33 P P P P N s/grrisco s/dado s/dado s/dado
53 CLSA 5494163 M 48 P P P P N parenteral >100mil <200 s/dado
54 FMA 2581232 M 31 P P P P N parenteral 10mila 100mil >350 N
55 AM 7146550 M. 32 P P P P N parenteral 10mila 100mil <200 P
56 JBF 5005097 M 46 P P P P N 'sexuaVparenteral <10mil 100-350 P
57 RTD 6489783 M 46 P P P P N sexual >100mil <200 P





n° NOME sexo Idade antl-HBc antl-Hbs anti-HCV HIV PCR Grupode Risco
1 AAVP F 56 P N N N N parenteral
2 APL M 44 P N N N N sexual
3 ARC M 36 P N N N N semdados
4 AM M 61 P N N N N sexual
5 ACPS M 34 P N N N N parenteral
6 AS M 50 P N N N N semdados
7 ALS M 58 P N N N N semdados
8 ARF F 29 P N N N N sexuallparenteral
9 AGB M 45 P N N N N semdados
10 ASORO F 42 P N N N N semdados
11 AO M 63 P N N N N semdados
12 AFS M 47 P N N N N sexual/parenteral
13 BP M 60 P N N N P sexual
14 CHAA M 17 P N N N N parenteral
15 CHCS M 30 P N N N N semdados
16 CAR M 27 P N N N N semdados
17 CLM F 23 P N N N N semdados
18 CMS F 36 P N N N N semdados
19 CSP M 35 P N N N N semdados
20 CTI M 30 P N N N N semdados
21 OPS M 39 P N N N N sexual
22 OFR M 44 P N N N N sexual
23 DVS F 28 P N N N P semdados
24 OM F 28 P N N N N semdados
25 OFG M 56 P N N N N semdados
26 EAS M 54 P N N N N semdados
27 EM M 36 P N N N N sexual
28 EJZ M 42 P N N N N parenteral
29 EAM F 28 P N N N N semdados
30 EPS F 44 P N N N N semdados
31 ENN M 44 P N N N N sexuallparenteral
32 EMR F 29 P N N N N semdados
33 EAS M 46 P N N N P semdados
34 FCAN M 47 P N N N N semdados
35 FG M 28 P N N N N semdados
36 FGG M 28 P N N N N semdados
37 FB M 39 P N N N N sexual
38 GAA M 49 P N N N N semdados
39 GC M 51 P N N N N semdados
40 GOR M 50 P N N N N semdados





42 IJS M 31 P N N N N semdados
- 43 IL F 17 P N N N N parenteral
44 JLA M 48 P N N N N semdados
45 JMG M 49 P N N N N semdados
46 JBS F 50 P N N N N parenteral
47 JTNP M 27 P N N N N sexuaVparenteral
48 JAS M 43 P N N N N semdados
49 JFS M 34 P N N N N sexual
50 JFDNJ M 31 P N N N N sexuallparenteral
51 JLM M 47 P N N N N sexual
52 JSLN M 44 P N N N N semdados
53 JBBS M 56 P N N N N parenteral
54 JCA M 33 P N N N N sexual
55 JCS M 57 P N N N N semdados
66 JPS M 40 P N N N P parenteral
57 JEL M 49 P N N N N sexual
58 JLM M 47 P N N N N sexual
59 JMM M 50 P N N N N semdados
60 LBR F 13 P N N N P parenteral
61 LRS M 39 P N N N N parenteral
62 LCL M 37 P N N N N semdados
63 LCP M 54 P N N N N semdados
64 LFB M 45 P N .N N N semdados
65 MAF M 46 P N N N N sexual
66 MBB M 60 P N N N N semdados
67 COM M 57 P N N N N sexual
68 MJT M 46 P N N N N sexual
69 MPA M 64 P N N N N sexual
70 MPDA M 48 P N N N N sexuaVparenteral
71 MJCM F 42 P N N N N semdados
72 MOC M 24 P N N N N semdados
73 MT F 35 P N N N N parenteral
74 MIA O 54 P N N N N sexual
75 MAJ F 57 P N N N N sexuallparenteral
76 MBL F 53 P N N N N semdados
77 MJFM F 49 P N N N N parenteral
78 MGS F 59 P N N N N sexual/parenteral
79 MSM F 28 P N N N N semdados
80 MBS F 46 p. N N N N semdados
81 MAN M 43 P N N N N semdados
82 MFM M 51 P N N N N semdados
83 NJS M 48 P N N N P semdados
84 NVS M 60 P N N N N semdados






86 OAF M 51 P N N N N parenteral
- 87 PB M 43 P N N N N semdados
88 PCSF M 31 P N N N N semdados
89 PSM M 33 P N N N N sexual/parenteral
90 RCF F 27 P N N N N semdados
91 RCS M 31 P N N N N semdados
92 RCSL F 28 P N N N N semdados
93 RAL F 22 P N N N N semdados
94 SCJS M 50 P N N N N semdados
95 rcs F 46 P N N N N semdados
96 VRM M 38 P N N N N semdados
97 VPJ M 38 P N N N N semdados
98 VRL M 57 P N N N N parenteral
99 VCA F 32 P N N N N sexual
100 VAB M 52 P N N N N parenteral
n° NOME sexo Idade antl-HBc anti-Hbs antl-HCV HIV PCR Gr. Risco
1 LDS F 47 P P N N N parenteral
2 BRV M 52 P P N N N sexual
3 JEAF M 42 P P N N N parenteral
4 CCDG F 40 P P N N N parenteral
5 FMCF M 46 P P N N N sexuallparenteral
6 ORA M 61 P P N N N parenteral
7 ASB M 49 P P N N N sexual
8 ARM M 31 P P N N N sexuallparenteral
9 MCC F 36 P P N N N parenteral
10 FN M 59 P P N N N parenteral
11 RB M 39 P P N N N parenteral
12 JCF M 31 P P N N N sexuallparenteral
13 lYFO F 40 P P N N N sexual
14 DAA M 36 P P N N N parenteral
15 CALS M 34 P P N N N sexuallparenteral
16 PSS M 29 P P N N N parenteral
17 ARS M 51 P P N N N parenteral
18 MRB F 55 P P N N N parenteral
19 AFS M 46 P P N N N parenteral
20 UJS M 45 P P N N N parenteral
21 LCN M 31 P P N N N sexual/parenteral
22 MECF F 50 P P N N N semdados
23 ACS M 43 P P N N N sexual
24 ZML F 39 P P N N N parenteral
25 CNP 36 P P N N N sexuallparenteral
26 DPF M 44 P P N N N sexuallparenteral





28 EJS M 25 P P N N N sexual
29 LJSN M 36 P P N N N sexual/parenteral-
30 MRF F 25 P P N N N parenteral
31 EEA M 54 P P N N N parenteral
32 AJL M 46 P P N N N parenteral
33 CLR F 40 P P N N N parenteral
34 ALS F 50 P P N N N parenteral
35 MSP F 37 P P N N N semdados
36 TMOA F 38 P P N N N semdados
37 SRS M 28 P P N N N sexual
38 JMGP M 41 P P N N N sexual
39 ECG M 41 P P N N N sexual
40 ACM F 47 P P N N N semdados
41 MAS F 40 P P N N N semdados
42 CPS M 26 P P N N N sexual
43 SVHR F 36 P P N N N semdados
44 SEM M 55 P P N N N sexual
45 VAFV F 37 P P N N N semdados
46 IPM F 42 P P N N N semdados
47 FMCF M 34 P P N N N sexual
48 DSS F 31 P P N N N semdados
49 MIPL F 54 P P N N N semdados
50 HR F 39 P P N N N semdados
